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Introdução: A neoplasia do testículo constitui 1% de todas as neoplasias diagnosticadas 
em indivíduos do sexo masculino e tem um pico de incidência entre os 15 e os 44 anos, 
tendo esta aumentado globalmente, sobretudo nos últimos 50 anos. As neoplasias 
dividem-se em germinativas (98%) e não germinativas (2%), dividindo-se as primeiras 
em seminomas e NSGCT (carcinomas embrionários, coriocarcionomas, teratomas, 
tumores do saco vitelino e tumores mistos). O estadiamento segue a classificação TNMS, 
que usa como marcadores tumorais a AFP, a β-hCG e a LDH. A classificação IGCCC 
determina o prognóstico e  sobrevivência a 5 anos. Apesar da elevada incidência em 
indivíduos jovens, as taxas de cura e sobrevivência são muito favoráveis – em 95% da 
totalidade e 80% dos doentes com doença metastática, é expectável uma cura.  
Objectivos e métodos: Realizou-se uma análise retrospectiva dos tumores germinativos 
no Serviço de Oncologia do CHLN entre os anos de 2010 e 2014, avaliando-se as 
características epidemiológicas dos casos acompanhados e comparando-as com as 
tendências globais. 
Resultados e discussão: O estudo incluiu 37 doentes que foram seguidos ao longo de 5 
anos (2010-2014). A idade média de diagnóstico foi de 31,2 anos (mínima - 18 anos; 
máxima - 53 anos). Nenhum doente apresentava antecedentes pessoais de criptorquidia. 
Os seminomas representaram 54,05% (n=20) dos diagnósticos, sendo os restantes 45,95% 
(n=17) NSGCT (32,43% (n=12) carcinoma mistos; 10,81% (n=4) carcinoma 
embrionário; 2,70% (n=1) teratoma). Todos os marcadores tumorais demostraram uma 
diminuição progressiva ao longo do tempo, excepto a AFP nos seminomas. A primeira 
linha terapêutica foi BEP em 45,0% (n=9) e 94,12% (n=16), carboplatina em 30,0% (n=6) 
e 0% (n=0) dos seminomas e NSGCT, respectivamente. Uma segunda e terceira linhas 
tearpêuticas foram realizadas em 10,53% (n=5) e 5,26% (n=3) dos doentes, 
respectivamente.  A taxa de mortalidade foi de 8,11% (n=3). A maioria dos dados vão ao 
encontro das tendências  globais. Propomos um estudo mais alargado para uma melhor 
compreensão da realidade portuguesa. 
Palavras-chave: tumor testículo; tumor germinativo; terapêutica; epidemiologia 
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O Trabalho exprime a opinião da autora e não da Faculdade de Medicina da 
Universidade de Lisboa. 
Abstract 
Introduction: Testicular cancer makes up 1% of all cancers diagnosed in males, with a 
peak in incidence between the ages of 15 and 44. Incidence has progressively and globally 
risen in the last 50 years. Testicular cancer can be divided into germ cell tumours (98%) 
and non-germ cell tumours (2%), the former being divided into seminomas and NSGCT 
(embryonal carcinoma, yolk sac carcinoma, choriocarcinoma, teratoma, Leydig cell 
tumours and mixed tumours). Staging follows the TNMS-score, and AFP, β-hCG and 
LDH are used as tumour markers. The IGCCC classification determines prognosis and 5-
year survival rates. Despite the high incidence in young males, the cure and survival rates 
are very promising – in 95% of the total and in 80% of patients with metastatic disease, a 
cure can be expected.  
Goals and methods: A retrospective study was conducted, which analysed germ cell 
tumours followed in the Oncology Department of CHLN between the years of 2010 and 
2014. Epidemiologic features were analysed and compared to global data. 
Results and discussion: The study included 37 patients with a follow-up time of 5 years 
(2010-2014). The mean age of diagnosis was 31.2 years (minimum – 18 years; maximum 
– 53 years). No patient had a personal history of cryptorchidism. Seminomas represented 
54.05% (n=20) of diagnoses, whereas NSGCT comprised the leftover 45.95% (n=17) 
(32,43% (n=12) mixed cell carcinoma; 10,81% (n=4) embryonal carcinoma; 2,70% (n=1) 
teratoma 31.58% (n=12). All tumour markers progressively declined over time, except 
AFP in seminomas. The first course of treatment was BEP in 45.0% (n=9) and 94.12% 
(n=16) and carboplatin in 30.0% (n=6) and 0% (n=0) of seminomas and NSGCT, 
respectively. A second and third course of treatment were needed in 10.53% (n=5) and 
5.26% (n=3) of patients, respectively. Overall mortality rate was 8.11% (n=3). The 
majority of data are in agreement with global trends. We propose a larger study, in order 
to better understand the Portuguese reality. 
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Lista de Abreviaturas 
AFP - Alfa fetoproteína 
β-hCG - Gonadotrofina coriónica humana  
BEP - Bleomicina, Etoposido e Cisplatina 
CHLN – Centro Hospitalar Lisboa Norte 
IGCCC – International Germ Cell Consensus Classification 
LDH - Lactato desidrogenase 
NSGCT - Non Seminomatous Germ Cell Tumors 
PFS – Progression Free Survival, progressão livre de doença 
QT – Quimioterapia 
RT – Radioterapia  
TIP – Paclitaxel, Isofosfamida e Cisplatina  
TMO - Transplante de Medula Óssea 





A neoplasia do testículo constitui 1% de todas as neoplasias diagnosticadas em indivíduos 
do sexo masculino. São tumores principalmente diagnosticados em homens entre os 15 e 
os 44 anos, sendo nos países mais desenvolvidos a neoplasia mais diagnosticada nesta 
faixa etária1–12. A incidência é maior em países ocidentais, quando comparada com países 
asiáticos e países do continente africano 3 e tem aumentado globalmente, sobretudo nos 
últimos 50 anos. As causas deste aumento ainda não são conhecidas 1. 
As neoplasias testiculares podem ser divididas em neoplasias germinativas e neoplasias 
não germinativas, sendo as primeiras o foco deste trabalho. As neoplasias germinativas 
constituem a larga maioria (98%) dos tumores do testículo 1,11 e dividem-se em 
seminomas e não seminomas (Non Seminomatous Germ Cell Tumors, NSGCT). Os 
NSGCT compreendem os carcinomas embrionários, coriocarcionomas, teratomas, 
tumores do saco vitelino e ainda tumores mistos, constituídos por várias linhagens 
celulares. 
O estadiamento dos tumores germinativos segue a classificação TNMS. Esta é uma 
adaptação da classificação TNM clássica, que contém, para além da dimensão do tumor 
primário (T), dos nódulos linfáticos locoregionais (N) e das metástases (M), os 
marcadores serológicos (S). Os marcadores tumorais classicamente utilizados no âmbito 
dos tumores germinativos são a alfa fetoproteína (AFP), a gonadotrofina coriónica 
humana (β-hCG) e a enzima lactato desidrogenase (LDH).  A AFP é principalmente 
secretada por carcinomas embrionários e por tumores do saco vitelino e não é secretada 
por coriocarcinomas ou seminomas. Quando um tumor é histologicamente classificado 
como seminoma, mas apresenta uma AFP elevada, é reclassificado e abordado como 
sendo um NSGCT. A β-hCG é secretada em 60% dos carcinomas embrionários, 40% dos 
coriocarcinomas e em 10-20% dos seminomas. A LDH é sobretudo um marcador da carga 
tumoral 13–15. Os marcadores tumorais e a sua evolução são importantes não só para o 
estadiamento e classificação TNMS, como também para a definição da estratégia 
terapêutica e prognóstico. Para além da classificação TNMS, os tumores germinativos 
são classificados de acordo com o seu grau de risco em tumores de alto risco, baixo risco 
ou risco intermédio, de acordo com a classificação International Germ Cell Consensus 
Classification (IGCCC). Esta classificação tem em conta o tipo histológico do tumor, a 
localização do tumor primário, a presença ou ausência de metástases e os marcadores 
serológicos. É de particular utilidade o seu uso como determinante do valor prognóstico 
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e de sobrevivência a 5 anos – 86% e 94% em seminomas e NSGCT de baixo risco, 
respectivamente; 72% e 83% em seminomas e NSGCT de risco intermédio, 
respectivamente; e 71% em NSGCT de alto risco, sendo que os seminomas nunca são, 
por definição, classificados como tumores de alto risco 13,14.  
Apesar dos tumores germinativos serem muito frequentes em indivíduos jovens, as taxas 
de cura e sobrevivência são muito favoráveis – em cerca de 95% da totalidade dos doentes 
é expectável uma cura, podendo-se esperar o mesmo resultado em 80% dos doentes com 
diagnóstico de doença metastática 11.  
O presente estudo é uma análise retrospectiva dos tumores germinativos no Serviço de 
Oncologia do Centro Hospitalar Lisboa Norte (CHLN) entre os anos de 2010 e 2014 e 
pretende avaliar as características epidemiológicas dos casos acompanhados, 
comparando-as com as tendências globais e europeias. Assim, esperamos ter uma melhor 
compreensão da realidade portuguesa, enquadrando-a nas tendências globais. 
Materiais e Métodos 
População 
Foram incluídos doentes do sexo masculino com tumores germinativos seguidos no 
Serviço de Oncologia do Hospital de Santa Maria entre os anos de 2010 e 2014. Foram 
excluídos os doentes do sexo feminino com tumores germinativos. 
Métodos 
Os dados para análise estatística foram obtidos através da consulta das fichas clínicas 
disponibilizadas pelo Serviço de Oncologia do CHLN. Foram avaliados os seguintes 
parâmetros: idade ao diagnóstico; factores de risco; localização do tumor primário; tipo 
histológico do tumor primário; estadio TNM; marcadores tumorais em vários momentos: 
anteriormente à cirurgia, imediatamente após a cirurgia, após o primeiro mês de 
quimioterapia (QT) e três meses após QT; grupo de risco da classificação IGCCC; 
terapêutica realizada; e mortalidade. A análise estatística foi realizada usando o programa 
Microsoft Excel® 2013. 
Resultados 
De um total inicial de 39 doentes, dois doentes foram excluídos por dados insuficientes 
para análise, perfazendo assim um total de 37 doentes incluídos no estudo. A amostra é 
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exclusivamente composta por indivíduos do sexo masculino. A idade média de 
diagnóstico é de 31,2 anos; a idade máxima de diagnóstico é de 53 anos e a idade mínima 
de 18 anos. Nenhum doente apresentava factores de risco, nomeadamente antecedentes 
pessoais de criptorquidia. 
Tipo Histológico 
A Tabela 1 e a Figura 7 representam a distribuição dos doentes de acordo com o 
diagnóstico histológico do tumor primário. 
 
Tipo Histológico % (n) 
Seminoma Seminoma clássico 45,95 (17) 
54,05 (20) 




NSGCT Carcinoma Embrionário 10,81 (4) 
45,95 (18) 
Saco Vitelino 0,0  (0) 
Coriocarcinoma 0,0 (0) 
Teratoma 2,70 (1) 
Sinciciotrofoblasto 0,0 (0) 
Carcinoma Misto 32,43 (12) 
Tabela 1 - Tipos Histológicos 
 
Do total de 37 doentes, 45,95% (n=17) foram diagnosticados com seminoma clássico e 
8,11% (n=3) com seminoma clássico com focos de sinciciotrofoblasto, o que perfaz um 
total de 54,05% (n=20) doentes diagnosticados com seminoma. Os restantes 45,95% 
(n=18) dos doentes foram diagnosticados com NSGCT. Destes, 10,81% (n=4) foram 
diagnosticados com carcinoma embrionário; 2,70% (n=1) com teratoma e 32,43% (n=12) 
com carcinoma misto. Nenhum doente foi diagnosticado com tumor do saco vitelino, 
sinciciotrofoblasto ou coriocarcinoma puro. 
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Grupos de Risco 
A distribuição dos doentes por grupos de risco de acordo com a classificação IGCCC 
encontra-se representada na Tabela 2 e na Figura 8. 
 
 % n= 
Baixo Risco 59,46 22 
Risco Intermédio 37,84 14 
Alto Risco 2,70 1 
Tabela 2 - Grupos de Risco IGCCC 
 
Do total de doentes, 59,46% (n=22) foram considerados de baixo risco; 37,84% (n=14) 
de risco intermédio; 2,70% (n=1) de alto risco e um doente (2,63%) não era classificável 
por dados insuficientes. 
Marcadores Tumorais 
Os marcadores tumorais avaliados foram a AFP, a β-hCG e a LDH. Para efeitos de análise 
estatística, determinaram-se três intervalos de valores para todos os marcadores 16. Assim, 
a AFP dividiu-se em intervalos de <1 µg/L, 1-10 µg/L e >10 µg/L; a β-hCG em <5 UI/L, 
5-50 UI/L e >50 UI/L; e, finalmente, a LDH dividiu-se tendo em conta o Valor de 
Referência (VR) em <1,5 vezes o VR, entre 1,5 e 10 vezes o VR e >10 vezes o VR, sendo 
que foi utilizado como VR o valor determinado pelo Serviço de Patologia Clínica do 
CHLN - 250 UI/L. Foi determinado quantos doentes se inseriam em cada intervalo. Todos 
os marcadores foram avaliados anteriormente à cirurgia, após a cirurgia, um mês após a 
QT e 3 meses após a QT. Para uma melhor compreensão dos valores obtidos, foram 
analisados separadamente os seminomas e os NSGCT. 




Figura 1 - Marcadores Tumorais: Seminomas 
 
Inicialmente, 20,0 % (n=4) dos doentes apresentavam níveis de AFP inferiores a 1 µg/L, 
45,0% (n=9) níveis entre 1 e 10 µg/L, 20,0% (n=4) níveis superiores a 10 µg/L e em 
15,0% (n=3) dos doentes não foram disponibilizados dados para análise. No mesmo ponto 
temporal, 30,0% (n=6) apresentava níveis de β-hCG inferiores a 5 UI/L, 20,0% (n=4) 
níveis entre 5 e 50 UI/L, 30,0% (n=6) níveis superiores a 50 UI/L e em 20,0% (n=4) dos 
doentes não foram disponibilizados dados para análise. Avaliando a LDH no mesmo 
ponto temporal, 15,0% (n=3) apresentava níveis inferiores a 1,5 vezes o VR, 40,0% (n=8) 
apresentava níveis entre 1,5 e 10 vezes o VR, 5,0% (n=1) apresentava níveis superiores a 
10 vezes o VR e em 40,0% (n=8) dos doentes não foram disponibilizados dados para 
análise. 
Imediatamente após a cirurgia, 10,0% (n=2) apresentava níveis de AFP inferiores a 1 
µg/L, 55,0% (n=11) níveis entre 1 e 10 µg/L, 15,0% (n=3) níveis superiores a 10 µg/L e 
em 20,0% (n=4) dos doentes não foram disponibilizados dados para avaliação. No mesmo 
ponto do tempo, 60,0% (n=12) dos doentes apresentava níveis de β-hCG inferiores a 5 
UI/L, 5,0% (n=1) níveis entre 5 e 50 UI/L, 15,0% (n=3) níveis superiores a 50 UI/L e em 
20,0% (n=4) dos doentes não foram disponibilizados dados para avaliação. A LDH 
encontrava-se inferior a 1,5 vezes o VR em 45,0% (n=9) dos doentes, entre 1,5 e 10 vezes 
o VR em 40,0% (n=8), superior a 10 vezes o VR em 10,0% (n=2) e em 5,0% (n=1) dos 
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Um mês após o primeiro ciclo de QT, os níveis de AFP encontravam-se inferiores a 1 
µg/L em 5,0% (n=1) dos doentes, entre 1 e 10 µg/L em 25,0% (n=5), superior a 10 µg/L 
em 15,0% (n=3) e em 55,0% (n=11) dos doentes não foram disponibilizados dados para 
avaliação. Os níveis de β-hCG encontravam-se inferiores a 5 UI/L em 25,0% (n=5), entre 
5 e 50 UI/L em 5,0% (n=1), superiores a 50 UI/L em 15,0% (n=3) e em 55,0% (n=11) 
não foram disponibilizados os dados para análise. Finalmente, e em relação à LDH, os 
valores encontravam-se inferiores a 1,5 vezes o VR em 35,0% (n=7), entre 1,5 e 10 vezes 
o VR em 35, 0% (n=7), superior a 10 vezes o VR em nenhum doente e em 30,0% (n=6) 
dos doentes não foram disponibilizados os dados para análise. 
Três meses após o primeiro ciclo de QT, os níveis de AFP encontravam-se inferiores a 1 
µg/L em 10,0% (n=2), entre 1 e 10 µg/L em 55,0% (n=11), superiores a 10 µg/L em 5,0% 
(n=1) e em 30,0% (n=6) dos doentes não foram disponibilizados dados para análise. A β-
hCG encontrava-se inferior a 5 UI/L em 65,0% (n=13), entre 5 e 50 UI/L em 5,0% (n=1), 
superior a 50 UI/L em nenhum doente e em 30,0% (n=6) doentes não foram 
disponibilizados os dados para avaliação. A LDH apresentava valores inferiores a 1,5 
vezes o VR em 40,0% (n=8) dos doentes, entre 1,5 e 10 vezes o VR em 30,0% (n=6), 
superiores a 10 vezes o VR em nenhum doente e em 30,0% (n=6) dos doentes não se 
encontravam disponíveis dados para análise. 
 Na figura 2 encontram-se representados os dados referentes aos doentes com 
NSGCT. 
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Inicialmente, 11,76% (n=2) dos doentes apresentavam valores de AFP inferiores a 1 µg/L, 
17,65% (n=3) valores entre 1 e 10 µg/L, 47,06% (n=8) valores superiores a 10 µg/L e 
35,29% (n=6) dos doentes não apresentavam dados para análise. A β-hCG encontrava-se 
inferior a 5 UI/L em 35,29% (n=6) dos doentes, entre 5 e 50 UI/L em 23,53% (n=4), 
superior a 50 UI/L em 29,41% (n=5) e em 23,53% (n=4) dos doentes não foram 
disponibilizados dados para análise. A LDH encontrava-se inferior a 1.5 vezes o VR em 
29,41% (n=5), entre 1.5 e 10 vezes o VR em 41,18% (n=7), superior a 10 vezes o VR em 
5,88% (n=1) e em 35,29% (n=6) dos doentes não foram disponibilizados dados para 
análise. 
Após a cirurgia a AFP encontrava-se inferior a 1 µg/L em 29,41% (n=5) dos doentes, 
entre 1 e 10 µg/L em 35,29% (n=6), superior a 10 µg/L em 41,18% (n=7) e em 5,88% 
(n=1) dos doentes não havia dados disponíveis para análise. A β-hCG encontrava-se 
inferior a 5 UI/L em 82,35% (n=14) dos doentes, entre 5 e 50 UI/L em 5,88% (n=1), 
superior a 50 UI/L em 17,65% (n=3) e em 5,88% (n=1) não foram disponibilizados dados 
para análise. A LDH encontrava-se inferior a 1.5 vezes o VR em 52,94% (n=9) dos 
doentes, entre 1.5 e 10 vezes o VR em 29,41% (n=5), superior a 10 vezes o VR em 5,88% 
(n=1) e em 23,53% (n=4) dos doentes não foram disponibilizados dados para análise. 
Um mês após o primeiro ciclo de QT os níveis de AFP encontravam-se inferiores a 1 
µg/L em 5,88% (n=1) dos doentes, entre 1 e 10 µg/L em 41,18% (n=7), superiores a 10 
µg/L em 17,65% (n=3) e em 47,06% (n=8) dos doentes não foram disponibilizados dados 
para análise. Os níveis de β-hCG eram inferiores a 5 UI/L em 41,18% (n=7) dos doentes, 
entre 5 e 50 UI/L em 5,88% (n=1), superiores a 50 UI/L em 5,88% (n=1) e em 58,82% 
(n=10) dos doentes não foram disponibilizados dados para análise. Os níveis de  LDH 
eram inferiores a 1.5 vezes o VR em 35,29% (n=6), entre 1.5 e 10 vezes o VR em 41,18% 
(n=7), superiores a 10 vezes o VR em nenhum doente e em 35,29% (n=6) dos doentes 
não foram disponibilizados dados para análise. 
Três meses após o início da QT os níveis de AFP encontravam-se inferiores a 1 µg/L em 
23,53% (n=4) dos doentes, entre 1 e 10 µg/L em 58,82% (n=10), superiores a 10 µg/L em 
nenhum doente e em 29,41% (n=5) não foram disponibilizados dados para análise. Os 
níveis de β-hCG eram inferiores a 5 UI/L em 76,47% (n=13) dos doentes, entre 5 e 50 
UI/L ou superiores a 50 UI/L em nenhum doente e em 35,29% (n=6) doentes não foram 
disponibilizados dados para análise. A LDH apresentava níveis inferiores a 1.5 vezes o 
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VR em 58,82% (n=10) dos doentes, entre 1.5 e 10  vezes o VR em 29,41% (n=5), 
superiores a 10 vezes o VR em nenhum doente e em 23,53% (n=4) dos doentes não foram 
disponibilizados dados para análise. 
Terapêutica 
A terapêutica recomendada nos tumores germinativos depende do seu tipo histológico, 
estadio TNMS e grupo de risco IGCCC. Para uma melhor visualização da terapêutica 
realizada, os doentes foram divididos em dois grupos – seminomas e NSGCT. 
Determinou-se qual a primeira linha terapêutica realizada, sendo as terapêuticas possíveis 
QT com Bleomicina, Etoposido e Cisplatina (BEP), QT com carboplatina isoladamente 
ou não realizar qualquer terapêutica adjuvante, seguindo um regime de follow-up mais 
rígido (aqui referido como observação). Foram também avaliadas as segunda e terceira 
linhas terapêuticas. Aqui, as opções terapêuticas eram BEP; QT com Paclitaxel, 
Isofosfamida e Cisplatina (TIP); radioterapia (RT) ou transplante de medula óssea 
(TMO). 
Os dados referentes à terapêutica de primeira linha encontram-se representados na Figura 
3.  
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Do total de doentes incluídos (n=37), 67,57% (n=25) realizaram como primeira linha 
terapêutica BEP, 16,22% (n=6) carboplatina e em 21,62% (n=8) dos doentes não foi 
realizada terapêutica adjuvante. De acordo com o tipo histológico, 45,0% (n=9) dos 
doentes com seminoma realizou como primeira linha terapêutica BEP, 30,0% (n=6) 
realizou carboplatina e 25,0% (n=5) não realizou terapêutica adjuvante. Dos doentes 
diagnosticados com NSGCT, 94,12% (n=16) realizou terapêutica com BEP, nenhum 
doente foi submetido a terapêutica com carboplatina e 17,65% (n=3) não realizou 
terapêutica adjuvante. 
A terapêutica realizada em segunda e terceira linha encontra-se representada na Figura 4. 
  
Figura 4 - Segunda e Terceira Linhas Terapêuticas 
 
Em 89,47% (n=34) dos doentes não foi necessária uma segunda linha terapêutica. Dos 
doentes que necessitaram de uma segunda linha terapêutica, 10,53% (n=4) doentes 
realizou TIP, 2,63% (n=1) realizou RT e nenhum doente realizou BEP ou TMO. 
Uma terceira linha terapêutica não foi necessária em 94,74% (n=36) dos doentes. Dos 
restantes, 2,63% (n=1) realizou BEP, 2,63% (n=1) RT e 2,63% (n=1) TMO; nenhum 
doente realizou TIP como terceira linha terapêutica. 
A Figura 5 representa a divisão das segundas linhas terapêuticas de acordo com o tipo 
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Figura 5 - Segunda Linha Terapêutica: Tipos Histológicos 
 
Da totalidade dos tumores em que foi necessária uma segunda linha terapêutica, 40,0% 
(n=2) eram seminomas e foram submetidos a terapêutica com TIP; 20,0% (n=1) eram 
seminomas e realizaram RT; 20,0% (n=1) eram carcinomas embrionários e realizaram 
TIP e 20,0% (n=1) eram teratomas e realizaram TIP. 
A Figura 6 representa a distribuição por tipo histológico dos doentes que necessitaram de 
uma terceira linha terapêutica. 
 
 







































Entre os tumores que apresentaram necessidade de uma terceira linha terapêutica, 33,33% 
(n=1) eram seminomas e foram submetidos a BEP, 33,33% (n=1) eram seminomas e 
realizaram TMO e 33,33% (n=1) eram teratomas e realizaram RT. 
Mortalidade 
O último ponto avaliado foi a mortalidade e suas causas – progressão da doença, recidiva 
ou complicações terapêuticas. Os resultados encontram-se representados na Tabela 3. 
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Tabela 3 – Mortalidade 
 
Foi encontrada uma taxa de mortalidade global de 8,11% (n=3). Dos doentes que 
faleceram, 2,63% (n=1) apresentava um tumor misto e 5,26% (n=2) apresentavam 
seminomas. Em relação ao grupo de risco IGCCC, 5,26% (n=2) encontravam-se no grupo 
de risco intermédio e 2,63% (n=1) no grupo de alto risco. Nenhum dos doentes foi 
submetido a segunda ou terceira linhas terapêuticas. Quanto à causa de morte, 2,63% 
(n=1) dos doentes faleceu por complicação da terapêutica (fibrose pulmonar secundária 
a bleomicina, presente na BEP), e os restantes 5,26% (n=2) por progressão tumoral. 
Discussão 
Apesar de raros no universo das doenças oncológicas, os tumores germinativos são muito 
frequentes nos jovens adultos do sexo masculino. Na população estudada de 37 doentes 
do CHLN, a idade média de diagnóstico no período estudado (2010-2014) é de 31,2 anos 
(mínima - 18 anos; máxima - 53 anos). Estes dados vão ao encontro das tendências 
mundiais mais recentes, que referem um pico médio de incidência de tumores testiculares 
entre os 15 e os 45 anos de idade 1–11,17. O pico de incidência para os NSGCT é 
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tendencialmente mais precoce (entre os 25 e os 29 anos), enquanto que os seminomas 
surgem tendencialmente cerca de 10 anos mais tarde (entre os 35 e os 39 anos) 4,18.  
Os factores de risco validados para o desenvolvimento de tumores germinativos são a 
existência de antecedentes pessoais de criptorquidia e antecedentes pessoais ou familiares 
de tumores germinativos, sobretudo em parentes de primeiro grau (pai e/ou irmão) 18,19. 
A história familiar positiva no pai aumenta o risco para o dobro, enquanto uma história 
familiar positiva num irmão aumenta o risco para o quádruplo 20. Outros factores de risco 
como tóxicos ambientais, ambiente hormonal endógeno e exógeno, dieta, consumo de 
drogas e posição socioeconómica foram sugeridos por vários autores, não tendo nenhum 
deles ainda sido validado 21–23. Entre os doentes incluídos no estudo, nenhum apresentava 
antecedentes pessoais de criptorquidia; outros factores de risco não foram estudados por 
indisponibilidade de dados. Esta discordância com os dados apresentados na literatura 
pode dever-se ao facto da amostra estudada ser relativamente pequena. 
No CHLN, os seminomas representam 54,05% (n=20) da totalidade dos tumores 
germinativos, enquanto os NSGCT representam os restantes 45,95% (n=18) e se 
subdividem em 32,43% (n=12) de carcinomas mistos, 10,81% (n=4) de carcinoma 
embrionário, 2,70% (n=1) de teratoma e nenhum tumor do saco vitelino, 
sinciciotrofoblasto ou com coriocarcinoma. De acordo com a literatura, os seminomas 
representam 55% da totalidade dos tumores germinativos, enquanto os NSGCT 
representam 44% 1,4. Assim, podemos considerar que a distribuição por tipos histológicos 
se enquadra nas tendências actuais dos países desenvolvidos. 
A análise da evolução dos marcadores tumorais ao longo do tempo foi muito dificultada 
pela baixa disponibilidade de dados para análise. De acordo com os dados 
disponibilizados, foi possível notar, nos seminomas, a seguinte evolução dos marcadores 
tumorais: a AFP não teve variações significativas quer no valor inicial vs valor após a 
cirurgia, quer após a QT, enquanto a β-hCG e a LDH diminuíram progressivamente ao 
longo da abordagem terapêutica. Nos NSGCT, a AFP demonstrou uma tendência de 
diminuição ao longo da terapêutica, com uma diminuição mais marcada após o início da 
QT; a β-hCG mostrou igualmente uma diminuição ao longo da terapêutica realizada, 
sendo esta contudo mais notória imediatamente após a cirurgia e a LDH demonstrou uma 
diminuição menos marcada, embora presente, ao longo de toda a terapêutica. 
Globalmente, é notória uma diminuição progressiva de todos os marcadores tumorais ao 
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longo da terapêutica. Uma vez que a AFP não se espera aumentada nos seminomas (ao 
contrário de nos NSGCT) 13,15, a ausência da sua variação ao longo da terapêutica dos 
seminomas era expectável e não altera a tendência global. Os marcadores tumorais são 
importantes não só na decisão da abordagem terapêutica, uma vez que são factores 
integrantes da classificação IGCCC, como também como preditores de outcome – nos 
NSGCT, a ausência de diminuição dos marcadores tumorais em resposta à terapêutica é 
um factor de mau prognóstico. Contudo, a variação dos marcadores tumorais ainda não é 
actualmente utilizada como factor decisivo nas decisões terapêuticas 13–15,17.  
As opções terapêuticas consideradas como primeira linha de tratamento dos tumores 
germinativos são QT, RT ou observação e follow-up11,12,24–28. A abordagem escolhida 
depende não só do tipo histológico, como também do estadiamento e grau de risco 
(Tabelas 4-6). No CHLN, 45,0% (n=9) dos doentes com seminomas realizou como 
primeira linha terapêutica BEP, 30,0% (n=6) carboplatina e 25,0% (n=5) não realizou 
qualquer terapêutica adjuvante. Dos doentes com NSGCT, 94,12% (n=16) realizou BEP, 
nenhum doente realizou terapêutica com carboplatina e 17,65% (n=3) dos doentes não 
realizou qualquer terapêutica adjuvante. Cerca de 20-30% dos doentes com tumores 
germinativos tem uma resposta incompleta à terapêutica adjuvante de primeira linha ou 
sofre recidiva tumoral 29. São estes os doentes que necessitam de uma segunda linha 
terapêutica. No CHLN, 11,53% (n=5) dos doentes teve necessidade de uma segunda linha 
terapêutica, valores ligeiramente inferiores aos valores indicados na literatura. Da 
totalidade dos doentes, 10,53% (n=4) realizou TIP, 2,63 % (n=1) RT e nenhum doente 
realizou BEP ou TMO como terapia de segunda linha. Dos 5 casos submetidos a segunda 
linha terapêutica, 40,0% (n=2) eram seminomas e realizaram TIP, 20,0% (n=1) eram 
seminomas e realizaram RT, 20,0% (n=1) eram carcinomas embrionários e realizaram 
TIP e 20,0% (n=1) eram teratoma e realizaram TIP. Foram 5,26% (n=3) os doentes 
submetidos a terapia de terceira linha. Da totalidade dos doentes, 2,63 % (n=1) realizou 
BEP, 2,63% (n=1) RT e 2,63% (n=1) TMO. Nenhum doente realizou TIP. Dos 3 casos 
submetidos a terceira linha terapêutica, 33,33% (n=1) eram seminomas e realizaram BEP, 
33,33% (n=1) eram teratomas e foram submetidos a RT e 33,33% (n=1) eram seminomas 
e realizaram TMO. 
O TMO é usado nos tumores germinativos, em associação com QT de alta dose, de forma 
a corrigir as suas complicações, sobretudo mielossupressão, que pode resultar em 
infecções/sépsis e hemorragias. A utilização desta combinação terapêutica começou a ser 
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aplicada em tumores germinativos em estadios avançados e/ou refractários à terapia 
convencional no final dos anos 80 do século XX. Foi expandida a mais doentes nos anos 
90, após a introdução da utilização de factores de crescimento, que permitiam a recolha 
de células estaminais periféricas (vs a até então utilizada colheita de medula óssea, que 
apresenta maior morbilidade) 29–34. Assim, houve uma diminuição da incidência de 
complicações, morbilidade e mortalidade 30. As indicações para o TMO são ainda, 
contudo, alvo de grande controvérsia. Quando optar por TMO em detrimento das opções 
terapêuticas convencionais; em que tipos histológicos, estadios e grupos de risco é esta 
terapêutica mais eficaz que a terapêutica convencional - estas são perguntas para as quais 
ainda não foi encontrada uma resposta, uma vez que os estudos até agora realizados ora 
apresentaram resultados contraditórios, ora não apresentaram relevância estatística, uma 
vez que as amostras utilizadas eram reduzidas (factor também condicionado pela raridade 
da patologia e consequente tamanho reduzido de estudos) 29–33. Da totalidade dos doentes 
observados neste estudo, apenas um (2,56%) foi submetido a TMO. A idade à data do 
diagnóstico era de 37 anos. O tumor primário tinha uma localização testicular e foi 
considerado de baixo risco de acordo com a classificação IGCCC. Como terapia de 
primeira linha foi realizada BEP. Após progressão da doença, com metastização 
mediastínica, foi realizada terapia com TIP. Três meses depois recorreu-se a TMO por 
falência terapêutica. Desde a realização do TMO, o doente encontra-se livre de doença. 
Esta não era uma combinação de factores esperada: num doente com seminoma, de baixo 
risco IGCCC e com tumor primário testicular, não era espectável uma resposta não 
favorável à terapia de primeira linha, e, após a metastização mediastínica e a utilização 
de TMO como terceira linha terapêutica, não era esperada uma progressão livre de doença 
(Progression Free Survival, PFS) tão longa. 
A taxa de mortalidade no CHLN foi de 8,11% (n=3). Estes dados vão ao encontro das 
tendências dos países desenvolvidos, onde as taxas globais de sobrevivência são 
superiores a 90% 2,3,7,11,17,35–37. Dos doentes que faleceram, 2,63% (n=1) tinha um tumor 
de tipo histológico misto, e 5,26% (n=2) apresentavam seminomas. Em relação ao grupo 
de risco IGCCC, 5,26% (n=2) eram de grau de risco intermédio e 2,63% (n=1) de alto 
risco. Ao contrário da mortalidade global, quando avaliada de acordo com o grupo 
histológico e grau de risco, a mortalidade encontrada contraria as tendências dos países 
desenvolvidos, onde os seminomas têm melhor prognóstico e onde o prognóstico é tanto 
mais favorável, quanto mais baixo o grau de risco 17. Todos os doentes morreram após 
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uma única linha terapêutica, sendo que 2,63% (n=1) por complicação terapêutica –fibrose 
pulmonar secundária a bleomicina; e 5,26% (n=2) dos doentes morreram como 
consequência directa da doença. Nenhum doente morreu devido a complicações tardias 
da doença. 
Este estudo apresenta algumas limitações. Uma vez que é um estudo retrospectivo, não é 
possível extrapolar dados relevantes em relação a opções terapêuticas, como seja o caso 
da TMO. Uma vez que a amostra é relativamente pequena, factor também relacionado 
com a raridade da doença e com o período curto de estudo, a extrapolação de dados 
epidemiológicos para o universo português é falível. Propomos, assim, para uma melhor 
compreensão da realidade portuguesa, um estudo mais alargado, tanto em número de 
doentes - contando com a colaboração dos vários centros oncológicos do país - como em 
período de tempo estudado. 
Concluindo, o presente estudo serviu para demonstrar o enquadramento epidemiológico 
de uma população portuguesa nas tendências actuais. Recomenda-se um 
alargamento/continuação deste estudo, para que sejam possíveis conclusões com 
relevância estatística – tanto em termos epidemiológicos, como na avaliação de 
estratégias terapêuticas, sobretudo aquelas que ainda são alvo de controvérsia, como a 
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Tabelas e Figuras 
 
Figura 7: Incidência: Distribuição por Tipo Histológico 
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